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Latar Belakang: Dry eye disebabkan oleh gangguan pada salah satu 
lapisan atau kombinasi dari beberapa lapisan air mata. Gangguan pada 
salah satu lapisan air mata mempengaruhi lapisan air mata yang lain. 
Tujuan: Mengetahui hubungan hasil uji schirmer I dengan uji ferning 
pada pasien dry eye yang disebabkan meibomian gland dysfunction di 
klinik mata RSUD dr. Soedarso. Metode: Penelitian analitik dengan 
rancangan cross sectional. Data diambil dari pasien yang berkunjung ke 
klinik mata RSUD dr. Soedarso dengan diagnosis dry eye yang 
disebabkan meibomian gland dysfunction pada bulan April sampai 
dengan Juni 2015 yang memenuhi kriteria penelitian dengan metode 
Consecutive sampling. Data dianalisis dengan uji Chi square. Hasil: 
Jumlah sampel pada penelitian adalah 96 subyek. Subyek penelitian 
dengan hasil uji schirmer I abnormal sebanyak 55 subyek (57,3%) yang 
terdiri dari 30 subyek (31,3 %) dengan hasil ferning abnormal dan 25 
subyek (26 %) dengan hasil ferning normal. Subyek dengan hasil uji 
schirmer I normal sebanyak 41 subyek (42,7%) yang terdiri dari 17 
subyek (17,7 %) dengan hasil ferning abnormal dan 24 subyek (25 %) 
dengan hasil ferning normal. Hasil nilai p dari uji Chi-Square adalah 
0,205. Kesimpulan: Tidak terdapat hubungan yang bermakna antara 
hasil uji schirmer I dengan hasil uji ferning pada pasien dry eye yang 
disebabkan meibomian gland dysfunction.  
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Correlation Between Schirmer I Test and Ferning Test in Dry Eye 
Patient Caused by Meibomian Gland Dysfunction 
in RSUD dr. Soedarso Eye Clinic 
 






Background: Dry eye caused by abnormality of one tear film or 
combination from several tear film. Abnormality of one tear film affect the 
other tear film. Objective: The objective of this study is to know the 
correlation between schirmer I test and ferning test in dry eye patient 
caused by meibomian gland dysfunction in RSUD dr. Soedarso eye 
clinic. Methods: Analytic study with cross sectional design. Data is 
obtained from patient whom visit RSUD dr. Soedarso eye clinic that 
diagnosed dry eye caused by meibomian gland dysfunction from April 
until June 2015 that fullfiled the criteria. Data is obtained by consecutive 
sampling method. Data is analyzed by Chi Square test. Result: The 
sample in this study are 96 subjects. Subject with abnormal schirmer I 
test are 55 subjects (57,3 %) consist of 30 subjects (31,3 %) with 
abnormal ferning and 25 subjects (26 %) with normal ferning. Subject 
with normal schirmer I test are 41 subjects (42,7 %) consist of 17 
subjects (17,7 %) with abnormal ferning and 24 subjects (25 %) with 
normal ferning. Chi square test result is 0,205. Conclusion: There is no 
significant correlation between schirmer I test and ferning test in dry eye 
patient caused by meibomian gland dysfunction. 





1) Medical school, Faculty of Medicine, Tanjungpura University, 
Pontianak, West Kalimantan. 
2) Departement of Ophtalmology Disease, Regional General Hospital 
dr. Soedarso, Pontianak, West Kalimantan. 
3) Department of Physiology, Faculty of Medicine, Tanjungpura 





Permukaan mata secara berkala terpapar ke atmosfer luar. Untuk 
mencegah agar tidak mengering, permukaan mata dilindungi oleh lapisan 
air mata1. Lapisan air mata terdiri atas lapisan lipid, akuos dan musin. 
Lapisan lipid dihasilkan oleh kelenjar meibom, lapisan akuos dihasilkan oleh 
kelenjar lakrimal, dan lapisan musin dihasilkan oleh sel goblet2-8. Tiap-tiap 
lapisan air mata berperan sangat penting dalam menjaga permukaan 
mata9. Lapisan lipid berperan mencegah penguapan dan menstabilkan 
lapisan air mata. Lapisan akuos berfungsi memberi nutrisi dan oksigen ke 
kornea, membantu membuang sisa metabolisme dan debris, melindungi 
permukaan mata, membawa enzim proteolitik dan protein, serta memberi 
kelembapan pada permukaan mata. Lapisan musin menciptakan 
penghalang hidrofilik sel epitel kornea untuk membasahi permukaan mata 
dan mencegah terjadinya kekeringan kornea. Gangguan atau kelainan dari 
salah satu atau lebih lapisan air mata akan menyebabkan dry eye2-8. 
Gangguan pada lapisan lipid merupakan lebih dari 75 % penyebab dry eye1. 
Dry eye adalah kelainan lapisan air mata yang terjadi akibat defisiensi 
air mata, atau penguapan yang berlebihan, dan berhubungan dengan 
gejala ketidaknyamanan dan iritasi mata seperti terasa panas, kering, 
berpasir, terbakar, gatal, atau berair10. Dry eye banyak terjadi di masyarakat 
dan menjadi masalah kesehatan karena tingginya prevalensi dan 
mengganggu kualitas hidup serta pekerjaan11,12. Penelitian Sumatra 
melaporkan prevalensi dry eye sebesar 27.5% dengan peningkatan 
prevalensi yang berhubungan dengan peningkatan usia, merokok, dan 
pterygium11. Dalam beberapa tahun terakhir pasien dry eye terus 
bertambah jumlahnya. Dua puluh lima persen pasien yang mengunjungi 
klinik mata melaporkan gejala dry eye, membuat dry eye sebagai kondisi 
yang sangat umum dijumpai oleh praktisi kesehatan mata8,13. 
Salah satu penyebab dry eye adalah meibomian gland dysfunction 
(MGD)11. MGD adalah kelainan kronik difus kelenjar meibom yang ditandai 
dengan obstruksi duktus terminal dan/atau perubahan kualitatif /kuantitatif 
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pada sekresi lipid kelenjar meibom14. Perubahan kualitas atau kuantitas 
sekresi lipid menyebabkan kelainan fungsi lapisan air mata sehingga terjadi 
penguapan berlebih pada lapisan akuos11,14. Penguapan lapisan akuos 
yang berlebih menyebabkan hiperosmolaritas air mata. Hiperosmolaritas air 
mata menstimulasi inflamasi di permukaan mata. Inflamasi menyebabkan 
apoptosis sel epitel dan sel goblet permukaan mata. Apoptosis sel goblet 
akan mengganggu sekresi lapisan musin air mata11. 
Beberapa uji untuk dry eye antara lain uji schirmer I dan uji ferning. Uji 
schirmer I merupakan metode yang paling banyak digunakan untuk 
mengevaluasi produksi akuos air mata15. Uji schirmer I merupakan uji 
kuantitatif kasar produksi total air mata tanpa anestesi16. Uji ferning 
merupakan uji kualitatif untuk menilai lapisan musin air mata5. Pada 
pemeriksaaan terlihat fenomena ferning yang berupa pertumbuhan dendrit 
pada air mata yang dikeringkan16.  
Penelitian ini bertujuan untuk mengetahui hubungan lapisan akuos 
dengan lapisan musin pada pasien dry eye yang MGD menggunakan uji 
schirmer I dan ferning di klinik mata RSUD dr. Soedarso. Penelitian ini 
dianggap perlu dilakukan karena belum ada penelitian yang serupa yang 
dilakukan di Pontianak. 
 
BAHAN DAN METODE 
Penelitian ini merupakan penelitian analitik dengan rancangan cross 
sectional yang dilakukan di klinik mata RSUD dr. Soedarso. Informed 
consent dilakukan kepada subjek penelitian sebelum pengambilan data. 
Penelitian ini telah lolos kaji etik oleh Komite Etik Fakultas Kedokteran 
Universitas Tanjungpura. Pengambilan sampel dilakukan dengan metode 
consecutive sampling sebanyak 96 subjek.  
Uji schirmer I, uji ferning, dan uji flourescein break-up time (FBUT) 
dilakukan pada subjek, apabila pada pemeriksaan slitlamp oleh dokter 
spesialis mata ditemukan tanda klinis MGD. Jeda waktu antar uji tersebut 
adalah 10 menit. 
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Uji schirmer I dilakukan dengan meletakkan kertas schirmer di 1/3 
lateral forniks inferior selama 5 menit dalam keadaan mata tertutup. 
Panjang kertas schirmer yang basah di bawah 10 mm merupakan 
abnormal. 
Uji ferning dimulai dengan pengambilan air mata sebanyak 1 µL 
dengan mikropipet di forniks kongjungtiva inferior.  Air mata lalu diteteskan 
di atas kaca objek dan ditunggu mengering selama 10 menit. Kaca objek 
lalu diperiksa di mikroskop dengan pembesaran 40x. Penilaian hasil uji 
ferning berdasarkan klasifikasi Rolando sebagai berikut: Tipe I, 
percabangan yang akut tanpa ada ruang di antara ferning, sering disebut 
ferning komplit, arborisasi tak terputus. Tipe II, sama dengan tipe I tapi 
dengan banyak ruang di antara pola ferning dan lebih sedikit 
percabangannya. Tipe III, pola ferning tebal dan lebih kecil dengan 
percabangan yang sangat sedikit dan ruang antara ferning yang besar. Tipe 
IV, tidak terbentuk pola ferning. Ferning tipe I dan II merupakan ferning 
normal, sedangkan ferning tipe III dan IV merupakan ferning abnormal. 
Uji FBUT dilakukan dengan menetes larutan flouresein sebanyak 2 µL 
dengan mikropipet. Subjek diminta berkedip beberapa kali untuk 
menyebarkan larutan flouresein. Setelah menyebar, subjek diminta untuk 
tidak berkedip. Waktu antara kedipan terakhir dan timbulnya titik pecah 
pertama pada lapisan air mata dihitung menggunakan stopwatch. Uji FBUT 
dilakukan dengan slitlamp filter kobal warna biru. Uji FBUT abnormal 
apabila waktu antara kedipan terakhir dan pecahnya lapisan air mata <10 
detik. 
Diagnosis MGD ditegakkan berdasarkan adanya tanda klinis MGD 
pada pemeriksaan slitlamp dan hasil yang abnormal pada uji fluorescein 
break-up time (FBUT). Tanda klinis MGD seperti: tidak ada sekret, sekret 
meibom yang keruh, sekret kental seperti pasta gigi, adanya sumbatan 
orificium, sikatrik, dan keratinisasi duktus terminal kelenjar meibom. 
Diagnosis dry eye ditegakkan berdasarkan hasil yang abnormal dari 
uji schirmer I, ferning, atau FBUT. Berdasarkan hasil uji FBUT, derajat dry 
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eye dibagi menjadi ringan (8-10 detik), sedang (5-7 detik) dan berat (<5 
detik). 
Kriteria inklusi adalah pasien yang didiagnosis dry eye yang 
disebabkan MGD dan bersedia mengikuti prosedur penelitian. Kriteria 
eksklusi adalah pasien yang menggunakan obat yang dapat mempengaruhi 
lapisan air mata, pasien menderita kelainan/penyakit mata yang dapat 
mempengaruhi lapisan air mata, pasien dengan riwayat penyakit sistemik 
yang dapat mempengaruhi lapisan air mata, pasien yang menggunakan 
lensa kontak, dan pasien dengan riwayat pembedahan mata.  
Data diolah dengan bantuan program komputer Statistical Package for 
Sosial Sciences (SPSS) 22. Uji Chi-Square digunakan untuk menilai 
hubungan antara hasil uji schirmer I dengan hasil uji ferning. Apabila nilai 
p<0,05 berarti terdapat hubungan yang bermakna. 
 
HASIL  
Tabel 1 menunjukkan subyek penelitian terdiri atas 72 subyek (75 %) 
berjenis kelamin perempuan dan 24 subyek (25 %) berjenis kelamin laki-
laki. Usia subyek terdapat pada rentang 29-77 tahun dengan rata-rata usia 
52,90±10,83 tahun. Rentang usia subyek yang terbanyak adalah 50-56 
tahun yaitu 28 subyek (29,2 %) dan yang paling sedikit adalah 29-35 tahun 
yaitu 2 subyek (2,1 %). Subyek penelitian yang berusia di atas 50 tahun 
sebanyak 62 subyek (64,7 %) dengan 52 subyek (54,17 %) di antaranya 
adalah perempuan. 
Tabel 2 menunjukkan subyek penelitian dengan hasil uji schirmer I 
abnormal sebanyak 55 subyek (57,3%) yang terdiri dari 30 subyek (31,3 %) 
dengan hasil ferning abnormal dan 25 subyek (26 %) dengan hasil ferning 
normal. Subyek dengan hasil uji schirmer I normal sebanyak 41 subyek 
(42,7%) yang terdiri dari 17 subyek (17,7 %) dengan hasil ferning abnormal 
dan 24 subyek (25 %) dengan hasil ferning normal. Subyek penelitian 
dengan hasil uji ferning abnormal sebanyak 47 subyek (49 %) dan hasil uji 
ferning normal sebanyak 49 subyek (51 %). 
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Jumlah Subyek 0 2 2 
2,1 Persentase (%) 0 2,1 
36-42 
Jumlah Subyek 4 10 14 
Persentase (%) 4,2 10,4 14,6 
43-49 
Jumlah Subyek 10 8 18 
Persentase (%) 10,4 8,3 18,8 
50-56 
Jumlah Subyek 2 26 28 
Persentase (%) 2,1 27,1 29,2 
57-63 
Jumlah Subyek 0 12 12 
Persentase (%) 0 12,5 12,5 
64-70 
Jumlah Subyek 6 12 18 
Persentase (%) 6,3 12,5 18,8 
71-77 
Jumlah Subyek 2 2 4 
Persentase (%) 2,1 2,1 4,2 
Total 
Jumlah Subyek 24 72 96 
Persentase (%) 25 75 100 
 (Data Primer, 2015) 
 
Tabel 2. Tabel Silang Hasil Uji Schirmer I dengan Hasil Uji Ferning  
 
 
 Hasil Uji Ferning 
Total 





Jumlah Subyek 30 25 55 
Persentase (%) 31,3 26 57,3 
Normal 
Jumlah Subyek 17 24 41 
Persentase (%) 17,7 25 42,7 
Total 
Jumlah Subyek 47 49 96 
Persentase (%) 49 51 100 
(Data Primer, 2015) 
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Tabel 3 menunjukkan subyek penelitian dengan hasil dry eye ringan 
sebanyak 21 subyek (21,9 %), dry eye sedang sebanyak 47 subyek (49 %), 
dan dry eye berat sebanyak 28 subyek (29,2 %). 
 
Tabel 3. Distribusi Frekuensi Subyek Penelitian Berdasarkan Derajat Dry 
Eye 
 
Derajat Dry Eye Jumlah Subyek Persentase (%) 
Ringan 21 21,9 
Sedang 47 49,0 
Berat 28 29,2 
Total 96 100 
(Data Primer, 2015) 
 
Uji statistik Chi-Square mendapatkan nilai p= 0,205. Nilai p yang 
bernilai >0,05 menunjukkan tidak terdapat hubungan yang bermakna antara 




Dry eye merupakan penyakit multifaktorial air mata dan permukaan 
mata yang terjadi akibat berkurangnya produksi air mata atau penguapan 
air mata yang berlebih. Dry eye dapat disebabkan oleh gangguan pada 
salah satu lapisan atau kombinasi dari beberapa lapisan air mata17-21. 
Mekanisme terjadinya dry eye dimulai dengan hiperosmolaritas dan 
instabilitas air mata yang menyebabkan inflamasi yang merusak 
permukaan mata. Inflamasi yang kronik pada dry eye berat menyebabkan 
perubahan morfologi seperti apoptosis sel konjungtiva, kornea dan sel 
goblet11,22,23. Apoptosis sel goblet menyebabkan gangguan lapisan musin 
18,24-26. Penyebab utama hiperosmolaritas air mata adalah berkurangnya 
aliran akuos karena kegagalan kelenjar lakrimal atau meningkatnya 
penguapan air mata atau kombinasi dari keduanya24,27,28. Penguapan air 
mata yang meningkat salah satunya disebabkan oleh MGD29,30. MGD 
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menyebabkan gangguan pada lapisan lipid air mata yang penting untuk 
mengurangi penguapan31. MGD merupakan penyebab dry eye yang 
tersering32. 
Penelitian ini mendapatkan subyek penelitian dengan hasil uji 
schirmer I abnormal sebanyak 57,3 % dan hasil uji ferning abnormal 
sebanyak 49 %. Hasil ini didapatkan mengingat subyek penelitian yang 
banyak berusia lanjut dan berjenis kelamin perempuan. Penelitian ini 
mendapatkan subyek penelitian yang berusia di atas 50 tahun sebanyak 
64,7 % dan jenis kelamin perempuan sebanyak 75 %. Beberapa penelitian 
epidemiologi telah mengidentifikasi usia dan jenis kelamin perempuan 
sebagai faktor resiko pada dry eye. Kejadian dry eye meningkat secara 
signifikan pada pasien yang berusia lanjut dan lebih banyak pada 
perempuan daripada laki-laki8,11,26,33-39.  
Dry eye pada pada pasien usia lanjut diasosiasikan dengan 
penurunan produksi dan stabilitas air mata, peningkatan evaporasi dan 
osmolaritas air mata, serta perubahan komposisi lipid kelenjar meibom 
yang diperkuat oleh perubahan hormon35,37,40. Dengan meningkatnya usia 
terjadi peningkatan fibrosis periduktal, fibrosis interasinar, hilangnya 
pembuluh darah paraduktal, dan atrofi sel asinar yang dapat menyebabkan 
disfungsi kelenjar lakrimal11. Peningkatan usia juga mempengaruhi struktur 
dan atau fungsi kelenjar meibom seperti peningkatan vaskularitas tepi 
kelopak, keratinisasi, telangiektesia, kekeruhan sekresi kelenjer meibom, 
metaplasia dan penyempitan orificium kelenjar meibom serta atrofi dan 
dilatasi kistik asinus41,42.  
Hormon seks terutama androgen dan estrogen memainkan peran 
dalam perkembangan dan penyebab dry eye37. Androgen mempengaruhi 
morfologi, biokimia, fisiologi, imunologi, dan sekresi kelenjar lakrimal 8,36,43. 
Androgen juga mempengaruhi perkembangan, diferensiasi, dan produksi 
lipid kelenjar meibom36,41-44. Estrogen diketahui ikut merangsang kelenjar 
meibom, mempengaruhi struktur, fungsi, dan sekresi kelenjar lakrimal serta 
membantu mengatur homeostasis permukaan mata39,45. 
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Dry eye pada perempuan diasosiasikan dengan tingkat androgen 
yang rendah. Tingkat androgen yang rendah disebabkan oleh ovarium 
yang hanya sedikit menghasilkan androgen44. Tingkat androgen yang 
rendah ditambah penurunan tingkat androgen seperti pada menopause 
menyebabkan tingkat androgen di bawah batas yang diperlukan untuk 
kesehatan mata yang optimum39. Penurunan tingkat androgen dapat 
menyebabkan hilangnya lingkungan anti inflamasi di dalam kelenjar 
lakrimal sehingga kelenjar lakrimal menjadi rentan terhadap inflamasi 
imunogenik22,33,36. 
Dry eye juga diasosiasikan dengan tingkat estrogen yang rendah 
seperti pada menopause dan selama menyusui serta pada tingkat estrogen 
tinggi seperti pada kehamilan, minum obat kontrasepsi dan terapi 
pengganti hormon. Penjelasan yang dapat diberikan untuk ambiguitas 
pengaruh estrogen adalah pada kedua situasi tersebut dapat 
menyebabkan berkurangnya bioavaibilitas androgen. Rendahnya tingkat 
estrogen diasosiasikan dengan berkurangnya avaibilitas androgen, karena 
hormon androgen dan estrogen dihasilkan dari kelenjar endokrin yang 
sama yaitu ovarium. Tingkat estrogen yang tinggi diregulasi dengan 
mekanisme umpan balik negatif oleh aksis hipotalamus-pituitari. Tingkat 
estrogen yang tinggi menyebabkan aksis hipotalamus-pituitari 
mengeluarkan follicle-stimulating hormone (FSH) and luteinizing hormone 
(LH) yang menghambat produksi hormon yang dihasilkan ovarium. 
Sebagai konsekuensi berasal dari kelenjar yang sama, tingginya tingkat 
estrogen berpengaruh terhadap berkurangnya tingkat sekresi androgen. 
Tingkat estrogen yang tinggi juga merangsang sekresi sex hormone-
binding globulin (SHBG) dari hati yang mengikat estrogen dan androgen 
sehingga mengurangi bioavaibilitas androgen dan estrogen44. 
Uji schirmer I pada pasien dry eye yang disebabkan oleh MGD 
mungkin tidak menunjukkan penurunan sekresi akuos meskipun proses dry 
eye sudah berlangsung46. Hal ini disebabkan pada dry eye yang 
disebabkan MGD terdapat mekanisme kompensasi lakrimal. Mekanisme 
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kompensasi lakrimal merupakan respon terhadap hilangnya stabilitas air 
mata akibat gangguan lapisan lipid air mata. Gangguan lapisan lipid air 
mata menyebabkan peningkatan gesekan pada kornea dan kelopak mata 
selama berkedip sehingga terjadi refleks sekresi lakrimal. Mekanisme 
kompensasi lakrimal terjadi pada tahap awal dry eye ini bertujuan untuk 
mempertahankan homeostasis permukaan mata11,20,47. Seiring 
perkembangan dry eye yang semakin progresif, kehilangan sensasi kornea 
menyebabkan mekanisme kompensasi lakrimal juga menghilang 48. 
Mekanisme yang mendasari uji ferning dan interaksinya dengan sub 
tipe dry eye masih belum dipahami dengan baik49. Hasil uji ferning yang 
berupa pola ferning tergantung dari komposisi dan konsentrasi air mata. 
Perubahan komposisi atau konsentrasi air mata seperti pada keadaan 
hiperosmolaritas akan menghasilkan perubahan pola ferning, sehingga uji 
ferning digunakan untuk mendeteksi hiperosomolaritas air mata50. Pola 
ferning terbentuk dari rasio garam seperti natrium dan kalium terhadap 
makromolekul seperti protein dan musin. Peningkatan osmolaritas dan 
penurunan konsentrasi makromolekul pada dry eye mengakibatkan rasio 
garam terhadap makromolekul berubah. Perubahan rasio garam terhadap 
makromolekul akan menurunkan kualitas pola ferning49. 
Penelitian ini mendapatkan hasil uji schirmer I yang tidak memiliki 
hubungan yang bermakna dengan hasil uji ferning pada pasien dry eye 
yang disebabkan MGD. Hasil ini sesuai dengan penelitian lain yang 
meneliti hubungan antar uji air mata. Penelitian Guyette et al mendapatkan 
hasil uji schirmer memiliki hubungan yang buruk dengan uji osmolaritas air 
mata51. Penelitian Kumar et al dengan menggunakan uji schirmer dan 
impresi sitologi konjungtiva pada dry eye menemukan uji schirmer tidak 
dapat memprediksi perubahan morfologi konjungtiva52. Penelitian Sapkota 
et al mendapatkan hasil tidak ada hubungan antara densitas sel goblet 
dengan skor schirmer53. Menurut Yeh et al, uji diagnostik seperti uji 
schirmer dan uji break up time tidak menggambarkan kerusakan musin 
pada permukaan mata54. Sedangkan menurut Masmali et al, terdapat 
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hubungan yang lemah antara uji ferning dengan uji air mata yang lain50. 
Hubungan yang lemah disebabkan oleh keterbatasan dalam klasifikasi 
Rolando yaitu terdapat tumpang tindih antar tipe ferning. 
Hasil yang tidak memiliki hubungan yang bermakna mungkin karena 
banyak subjek pada penelitian ini yang memiliki dry eye derajat ringan dan 
sedang (68 subjek/ 70,9 %). Menurut Wang et al dan Zhou dan Beuerman, 
uji air mata yang digunakan untuk mengevaluasi sistem air mata sering 
ditemukan hasil yang bertentangan dan hubungan diantara uji tersebut 
sangat buruk55,56. Pertentangan hasil uji air mata sering terjadi pada dry 
eye ringan dan sedang tetapi tidak pada dry eye berat57. Hasil yang tidak 
berhubungan juga mungkin karena sifat dry eye yang multifaktorial dan 
heterogenik. Dry eye merupakan penyakit multifaktorial dan heterogenik 
yang berhubungan dengan hilangnya fungsi lapisan air mata dan 
komponen permukaan mata 47,50,58,59. Uji schirmer I dan uji ferning menilai 
faktor dry eye yang berbeda tetapi dapat saling melengkapi satu sama lain. 
Uji schirmer I menilai sekresi akuos lakrimal sedangkan uji ferning menilai 
kualitas musin sel goblet 5,15. 
Kelemahan dalam penelitian ini antara lain tidak dapat mengontrol 
faktor lingkungan seperti suhu dan kelembapan. Suhu yang rendah dan 
kelembapan yang tinggi menurunkan kualitas ferning. Kondisi lingkungan 
yang stabil diperlukan dalam uji ferning. Kondisi yang diperlukan adalah 
suhu berkisar antara 20–26°C dan kelembapan tidak lebih dari 50 %50. 
 
KESIMPULAN DAN SARAN 
Kejadian dry eye yang disebabkan oleh MGD di klinik mata RSUD dr. 
Soedarso banyak terjadi pada usia lanjut dan jenis kelamin perempuan. 
Tidak terdapat hubungan yang bermakna antara hasil uji schirmer I dengan 
hasil uji ferning. Perlu penelitian lebih lanjut dengan menggunakan 
rancangan penelitian case control, kohort ataupun eksperimental sehingga 
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